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Intrarenal hemodynamic changes during acute isotonic saline
loading in the dog. 85Kr autoradiograms, perfusions of silastic and
injections of thioflavine S labelled red blood cells (R.B.C.) have
been used to study the intrarenal hemodynamic changes induced
in the dog by an acute isotonic expansion of the extracellular
fluid volume. The silastic injected specimens showed a generalized
vasodilatation, without however, any change of the diameter of
the glomerular tufts. As the ratio of the number of labelled
R.B.C. of the superficial glomeruli to the number of the R.B.C.
of the juxtameduliary glomeruli has decreased, we can conclude
that the relative juxtamedullary giomerular capillary volume has
increased. The autoradiographs showed that the velocity of the
blood flow increased in the superficial cortex and the vasa recta
and decreases in the juxtamedullary cortical region. This slowing
seems to be due to the marked dilatation of the capillary bed of
the latter region. It is then concluded that the natriuresis could
be linked mainly to changes of peritubular factors induced by
the vasodilatation which is itself more marked in the juxta-
medullary cortex.
Repercussions hémodynamiques rénales de Ia surcharge salée
aiguë isotonique chez Ic chien. Les changements hémodynamiques
intrarénaux ont été étudiés chez des chiens soumis a une sur-
charge salée isotonique aigue, a l'aide d'autoradiographies au
Kr85, de perfusion de silastic et d'injections de globules rouges
marques a la Thioflavine S. La surcharge a entrainé une vaso-
dilatation rénale géneraiisée (moules au silastic). Le décompte des
globules rouges marques par glomérule montra une diminution
du leur nombre dans les glomérules superficiels par rapport aux
glomérules juxtamédullaires. Ccci traduit une augmentation
relative du volume capillaire glomérulaire juxtamédullaire. Par
ailleurs, la vitesse du flux sanguin (autoradiographies) a aug-
menté dans le cortex superficiel, les vasa recta et diminué dans
Ia region juxtamédullaire. Une dilatation excessive du lit capil-
laire de cette derniCre semble expliquer le ralentissement de son
flux sanguin. Le diamétre des floculi glomerulaires n'a pas
change sous l'effet de Ia surcharge. La natriurése peut ainsi
étre reliée principalement a Ia baisse de reabsorption tubulaire
secondaire aux changements des facteurs péritubulaires induits
par la vasodilatation, elle-même maximale au niveau du cortex
interne.
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Le mécanisme intime de la natriurèse au cours de la
surcharge salée aiguë n'est pas encore entièrement élucidé.
Certes, depuis les travaux de Dc Wardener et al [1], de
Mills et al [2], l'augmentation de l'excrétion urinaire du
sodium a été reliée a une baisse de reabsorption tubulaire.
Aussi, de nombreux travaux ont-ils, par la suite, singularisé
l'importance de facteurs humoraux [3] et de facteurs phy-
siques péritubulaires [4—10] comme médiateurs de cette
baisse de la fonction tubulaire.
Plus récemment toutefois, I'intérêt s'est tourné vers les
changements hémodynamiques intrarénaux. On a suggéré,
d'une part, que la redistribution du flux sanguin renal au
cours de la surcharge salée isotonique pourrait modifier
l'equilibre normal de la filtration glomérulaire entre les
différents types de néphrons dont les capacités de réab-
sorption du sodium [11— 13] seraient différentes. Une
dlévation relative de filtration glomérulaire au niveau des
néphrons superficiels de faible capacité de reabsorption
expliquerait la natriurèse observée dans cette condition.
D'autre part, une vasodilatation au niveau des plexus
péritubulaires du cortex externe ou du cortex interne
pourrait aussi modifier l'équilibre des facteurs physiques
péritubulaires [6, 7] et être impliquée dans la production de
la natriurése.
Malheureusement les résultats des travaux rapportés dans
la littérature sont assez contradictoires quant aux réper-
cussions hémodynamiques intrarénales de la surcharge
salée, variant aussi bien avec l'espèce animale étudiée
qu'avec les méthodes utilisées. Ainsi, chez le chien, lors
d'une surcharge salée isotonique aiguë, Jones et Herd [14]
et Munck et a! [15] a l'aide du 85krypton ont trouvé une
augmentation du flux cortical superficiel. Par contre, us
aboutissent a des résultats divergents pour le flux cortical
juxtamédullaire qui serait diminué selon le premier groupe
et augmenté scion le deuxième. Stein et al [16] étudiant la
vitesse de disparition régionale de l'hydrogène a l'aide
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d'électrodes de platine implantées dans le rein ont égale-
ment démontré dans ces conditions une augmentation im-
portante du flux cortical externe. Par contre, Blantz et al
[17] par Ia méthode d'injection intravasculaire de micro-
spheres radioactives ont démontré que le flux cortical
superficiel demeurait stable lors de Ia surcharge salée
aiguë alors que le flux cortical inteme augmentait de façon
significative.
Chez le rat, Wallin et al [18] utilisant des anticorps anti-
membrane basale glomérulaire pour mesurer le flux plas-
matique renal et des microscophéres radioactives pour
apprécier le flux sanguin ont conclu que l'expansion aiguë
du volume extracellulaire aboutissait a une redistribution
du flux plasmatique vers les néphrons profonds alors que
le flux sanguin était redistribué vers le cortex super-
ficiel.
Quant aux repercussions de la surcharge salée aigue sur
la filtration glomérulaire chez le chien, contrairement aux
conclusions initiales [16] qui semblent être dues a un artifice
technique lors de la recollection du fluide tubulaire, il a dté
démontré par microponction [19] que la surcharge salee
isotonique ne produisait pas de redistribution de la filtration
glomérulaire. Ces résultats ont d'ailleurs ete confirmds par
Carriêre et al a l'aide du ferrocyanure [20].
Parallélement, chez le rat, de Rouffignac et Bonvalet
(communication personnelle) n'ont démontré aucune re-
distribution de la filtration glomérulaire lors d'une sur-
charge salée aiguë. Ces rdsultats different des observations
de Jamison [21], de Herrera-Acosta et al [22] qui dans des
conditions semblables ont note une redistribution de la
filtration glomérulaire vers les néphrons superficiels. Par
contre, lors de Ia surcharge salée chronique chez le rat,
Coehlo et al [23], de Rouffignac et al [24] et Horster et al
[25] ont demontré une redistribution de Ia filtration gb-
mérulaire vers les néphrons superficiels bien que leurs
conclusions different sur Ia filtration au niveau des néphrons
juxtamedullaires.
Ces divergences d'opinions nous ont incites a reevaluer
les modifications hémodynamiques intrarénales produites
par la surcharge salée aiguë chez le chien. Pour suppléer
l'insuffisance individuelle des méthodes nous avons choisi
d'utiliser au cours de ces experiences la methode au 85kryp-
ton pour apprécier la vitesse du flux sanguin dans les
différents compartiments intrarénaux et de combiner celle-ci
a l'appreciation du volume intra-vasculaire regional par la
methode de perfusion intravasculaire rénale de silastic et
l'injeëtion intravasculaire de globules rouges marques a
la Thioflavine S.
Méthodes
Des chiens pesant entre 20 et 30 kg, privés de boisson et
de nourriture durant environ les 16 heures précédant l'ex-
périence ont été anesthésiés au Pentobarbital a raison de
30 mg/kg avec administration de doses supplémentaires au
besoin, au cours de l'expérience. Les uretéres furent d'abord
cannulés par une incision abdominale supra-pubienne af in
de recueillir l'urine servant a mesurer, pour chaque rein,
le volume urinaire, l'excrétion du sodium et les différentes
clearances. La pression arterielle fut enregistree conti-
nuellement au cours des experiences a l'aide d'un catheter
inséré dans une artére femorale. Des catheters en polyvinyl
ont été introduits dans les deux artéres rénales par lombo-
tomie comme il a été précédemment décrit [26]. La veine
rénale gauche fut cathétérisée de la même façon pour
mesurer l'extraction du PAH, tout en ayant pris soin de
ligaturer auparavant la veine spermatique ou ovarienne.
Les animaux furent alors répartis en trois groupes.
Dans un premier groupe de neuf animaux, une fois Ia
preparation chirurgicale terminée, des doses de charge de
PAH et de créatinine furent injectées suivies d'une perf u-
fusion d'entretien de PAH et de créatinine dissous dans
du solute sale isotonique, a raison de 2 mI/minute. Aprés
une période d'equilibration de 40 a 60 minutes, les urines
furent recueillies au cours de quatre périodes témoins de
15 minutes pour Ia mesure des clearances. Au milieu de
chacune de ces périodes, du sang fut prélevé dans l'artére
fémorale et la veine rénale. Aussitot prélevés, les échantil-
bons de sang furent centrifuges a 40 C et le plasma décanté
pour éviter la diffusion du PAH des globules rouges vers
le plasma.
A la suite de ces quatre périodes de controle, l'animal
fut surcharge en liquide a l'aide d'une solution contenant
par litre 145 mEq de sodium, 4.5 mEq de potassium, 129
mEq de chlore et 20 mEq de bicarbonate de sodium a raison
de 3 mI/kg/mm pendant 30 minutes [6, 7]. A la suite de
cette surcharge initiale, Ia perfusion fut ajustée minute
aprés minute af in de remplacer les pertes urinaires. Trente
minutes plus tard, soit 60 minutes aprés be debut de la
surcharge, les urines furent a nouveau recueillies au cours
de quatre autres périodes de 15 minutes pour l'evaluation
des clearances et de l'extraction du PAH. A la fin de
l'expérience du 85krypton fut injecté dans les artéres rénales
et a des temps prédéterminés les reins de six de ces neuf
chiens furent prélevés et préparés pour autoradiographies
comme il a ete décrit par Thorburn et ab [27]. Par ailleurs,
des autoradiographies supplémentaires ont ete réalisées
chez deux animaux préparés de la méme façon et soumis a
une surcharge salée identique mais dont seub le debit
urinaire fut mesuré pour apprécier leur reponse a la sur-
charge saline.
Dans un deuxiéme groupe, les changements hemody-
namiques intrarénaux furent etudies par Ia perfusion intra-
vasculaire rénale de silastic chez deux chiens témoins et
chez trois autres de méme taille, soumis a une surcharge
saline identique a celle du ler groupe. Du sibastic fut per-
fuse dans b'aorte au niveau des deux artéres renabes a b'aide
d'un catheter introduit par l'artére femorale. Immediate-
ment avant be debut de la perfusion, l'aorte fut clampée
au-dessus et au-dessous des artéres renales, l'extrémité du
catheter demeurant libre entre les deux ligatures. Le silastic
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fut perfuse pendant 4 a 5 minutes a une pression égale a
celle de l'animal au cours de l'expérience. Les reins laissés
en place pendant 20 minutes furent ensuite prélevés et
préparés comme il a été décrit par Birtch et al [12]. Une
lois les tissus clarifies, le plus grand diamétre des floculi
glomérulaires de six reins expérimentaux fut compare a
l'aide d'un micrométre a celui des quatre reins témoins.
A cette fin, trois tranches de tissu provenant de regions
differentes de chaque rein furent prélevées et le diamêtre
de cinq glomérules superficiels et de cinq glomérules juxta-
médullaires de trois zones triangulaires, a l'opposé l'une
de l'autre, dans chaque tranche fut évalué. De cette façon,
nous croyons que les quarante-cinq glomérules superficiels
et les quarante-cinq glomérules juxtamédullaires ainsi
mesurés sont representatifs de l'ensemble du rein. Les
diamétres des floculi glomerulaires furent compares par
un test de 'xt>> de Student sur valeurs non appariées; le
diamétre moyen des floculi glomérulaires d'une zone étant
toujours compare au diamétre moyen des floculi gloméru-
laires de Ia même zone.
Dans le troisiême groupe comprenant six animaux té-
moms et 6 animaux soumis a une surcharge salee aiguë, les
changements hémodynamiques intrarénaux furent évalués
par l'injection intravasculaire de globules rouges marques
a la thioflavine S suivant une méthode décrite par Moffat
[28]. Du sang prélevé chez un chien est centrifuge et les
globules rouges sont recueillis puis lavés six lois avec du
solute sale isotonique et places dans un mélange lixateur
d'acétate de formaldehyde de Ca (Lilly, 1954) et conserves
a 40 C. Aprés 24 heures, le mélange est centrifuge, les
globules rouges récupérés et lavés trois lois dans du solute
sale isotonique puis places dans une solution saturée de
thioflavine S pendant au moms 24 heures. Avant usage,
Ia solution est centrifugee, les globules rouges recueillis et
la solution reconstituée avec du solute sale isotonique.
Vingt-cinq ml de cette solution sont injectés par la veine
fémorale et aprês une période d'équilibre de vingt secondes,
les pédicules rénaux sont ligatures, les reins prélevés et
congeles immédiatement. Un total de neul reins contrôles et
neuf reins expérimentaux furent étudiés. Cinq tranches sont
ensuite découpées dans chaque rein et de chacune d'elles
une section de tissu contenant cortex, medullaire et papille
est prélevée. Les cinq specimens sont alors places dans du
formaldehyde a 5 % pendant au moms 48 heures. Chaque
section est ensuite découpée a froid pour fournir cinq
coupes de 25 t d'épaisseur montées entre lame et lamelle
sur une gouttelette de glycerine.
Les coupes sont par la suite examinées au microscope
a lumiere ultra-violet. Sur chaque lame le nombre total de
globules rouges fluorescents par glomérule fut évalué en
comptant Ia totalité des globules rouges tant en surface
qu'en prolondeur du glomérule. Un total de cinq glomérules
superficiels et cinq glomérules profonds furent évalués par
lame. Le rapport du nombre de globules rouges des gb-
merules superficiels sur celui des glomerules juxtamédul-
laires lut determine pour chacune des coupes.
Le sodium plasmatique et urinaire I ut determine a l'aide
d'un photométre a flamme; le PAM et la créatinine par un
autoanalyseur Technicon comme ii a ete précédemment
décrit [29].
Résultats
Le Tableau I consigne les résultats de Ia pression arté-
rielle et des clearances mesurées chez neuf chiens au cours
des périodes témoins et durant Ia surcharge salée isoto-
a b
Fig. 1. Specimens de reins perfusés avec di, si!astic. En compa-
raison avec un chien normal (a), chez l'animal surcharge (b),
on note une vasodilatation generalisee, intéressant tout le cortex
et toute la medullaire externe du rein.
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nique. Chaque valeur représente la moyenne des résultats
observes au cours de quatre périodes consécutives de
15 minutes chacune. Pour chacun des animaux, les valeurs
obtenues pour le rein gauche et pour Ic rein droit en
période contrôle et en période expérimentale ont été corn-
parées entre elles par un test de <<t>>, sur valeurs appariées.
Nous notons tout d'abord, qu'au cours de la surcharge
salée, la pression artérielle n'a pas vane de facon significa-
tive. Par contre, le debit urinaire, la filtration glomerulaine
(Coréat) le flux plasmatique renal efficace (CPAH) et la frac-
tion excrétée du sodium filtré (CNa/Ccat) ont tous aug-
menté de facon significative a des degrés variables alors
que l'extraction du PAH (EPAH) a diminué de facon signi-
ficative.
Les photographies des moules de silastic présentées dans
la Fig. 1 démontrent que, comparativement aux conditions
normales (Fig. 1 a), la surcharge salée provoque une vaso-
dilatation importante (Fig. 1 b). En effet, bien que des
mesures quantitatives soient impossibles, ii est bien evident
que le remplissage du lit vasculaire par le silastic est plus
marqué dans toutes les regions du rein y compris le cortex
interne, Ia region de Ia médullaire externe et principlaement
au niveau des plexus péritubulaires entre les vasa recta.
On remarque également que les lits capillaires glomérulaires
paraissent beaucoup plus remplis par le silastic pendant
la surcharge salée.
Le Tableau 2 rassemble les mensurations des floculi
glomérulaires obtenues chez des animaux normaux corn-
parativement a celles qui ont étd observées lors de la
surcharge salée aigue. Ce tableau démontre tout d'abord,
que lorsque le diamètre moyen de 180 touffes glomérulaires
superficielles de quatre reins provenant d'animaux normaux
est compare a 270 structures semblables provenant de six
reins d'animaux en surcharge saléc aucune difference signi-
ficative n'est observée (183 1.5 contre 181 1.1 t). De
la même facon, le diamêtre des floculi glomerulaires de 180
néphrons juxtamédullaires provenant de deux reins d'ani-
maux normaux a été évalué a 195 1.6 i, cc qui n'est pas
Tableau 2. Cojnparaison des valeurs moyennes des diamétres des
floculi glomérulaires superficiels et juxtamédullaires de chiens




















b test de t sur valeurs appariées.
C test de t sur valeurs non appariées.



















1 Ca 125 0.30 0.45 25 34 76 95 1.00 1.35 64
Sb 140 8.60 9.40 34 40 97 120 17.76 17.06 58
2 C 125 0.17 0.40 38 36 88 82 0.18 0.60
5 130 1.01 2.05 41 42 99 106 3.29 4.90
3 C 130 0.62 0.20 57 52 156 157 1.29 0.54 82
S 130 2.62 0.82 63 55 193 180 4.93 2.10 76
4 C 140 0.34 0.21 32 39 131 106 0.30 0.28 72
5 140 5.18 3.60 39 49 122 135 4.57 6.95 57
5 C 125 0.19 0.18 39 46 105 117 0.32 0.18 73
S 125 0.97 0.76 30 42 83 119 0.78 0.59 42
6 C 130 0.10 0.10 35 37 110 147 0.05 0.03 74
S 130 2.8 2.10 63 57 262 214 5.23 4.20 74
7 C 140 0.17 0.19 36 35 107 112 0.06 0.11 79
S 110 1.20 1.00 52 47 142 133 1.06 0.71 77
8 C 150 0.34 0.39 38 35 110 103 1.26 1.44 82
S 145 6.28 5.82 38 37 182 190 11.00 10.40 66
9 C 110 0.51 0.32 35 33 129 133 1.43 0.98 73
S 140 6.70 6.33 38 36 113 160 10.50 10.60 56
P=NS P<0.001 P<O.005 P<0.02 P<0.00l P<0.02
-
FIg. 2. Radiowuograp/zies de reins pré/erés irnmédiaiemeni
aprts injection de 85Kr dons Partere renal,. Repartition
uniforme et similaire de Ia radioacti' it dans Ic cortex du
rein provenant d'un animal normal (a) ci du rein dun
animal surcharge (by. Ce demier na pas Cu de deter-
minations de clearances. Au centre. comme schema de
référence anatomiquc. Ia tranche de tissu correspondant
au rein experimental.
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different de Ia valeur observée pour 270 floculi provenant de
six reins d'animaux sous surcharge salée aiguë (195±1.2).
Ce tableau démontre aussi que le diamétre des touffes
glomérulaires juxtamédullaires est plus grand que celui
des touffes glomérulaires superficielles provenant d'une
même zone lorsque celles-ci sont comparées a l'aide d'un
test de <<t>> sur valeurs appariées. Cette difference existe
aussi bien chez les animaux normaux que chez les animaux
en surcharge salée aiguë.
Dans le Tableau 3 sont présentés les rapports moyens du
nombre de globules rouges marques a Ia Thioflavine S
contenus dans les glomerules superficiels comparativement
aux glomérules juxtamédullaires de 115 coupes comprenant
chacune cinq glomérules superficiels et cinq glomérules
juxtamédullaires. Le rapport observe chez des animaux
normaux (0.97 0.01) s'abaisse de facon significative
(P <0.001) lors de la surcharge salée isotonique (0.80
0.01).
Sur les Figs. 2 a 7, sont illustrées des radioautographies
de reins prélevés a différents intervalles après l'injection de
krypton dans l'artère rénale chez des chiens normaux et
b
chez des chiens surchargés en solute sale isotonique. Les
radioautographies de reins prélevés immédiatement aprés




Chiens surchargés 0.80 0.01
N= 133
N nombre de biopsies dans lesquelles les globules rouges de
cinq glomerules superficiels et cinq glomérulesjuxtamédullaires
ont été comptés.
a SEM.
b test de t sur valeurs non appariées.
Tableau 3. Comparaison du rapport moyen du nombre de gb-
bules rouges contenus dans les glomérules superficiels et juxta-
médullaires de chiens normaux et de chiens soumis a une sur-
charge salée isotonique aiguë
Glomérules superficiels
Glomérules juxtamédullaires
FIg. 3. Radiciautographies de reins préIerés 20 secondes
aprês injection de 85Kr dons I'artere rena/c. On observe une
repartition uniforme de Ia radioactivité dans Ic cortex et
les parties superficielles de Ia mCdullaire externe chez Ic
chien normal (a). Chez ranima! surcharge (b), Ia radio-
activité maximaic Se retrouve au niveau du cortexjuxtamé-
dullaire, Ic cortex superficiel scst vidé et les couches super-
I icielles de Ia médullaire cxterne Sc remplissent. La tranchc
de tissu correspond ala radioautographie dc droite. L'ani-
ma! surcharge n'a pas eu de mesures de clearances.
a
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la radioactivité est distribuée de facon homogéne et com-
parable dans le cortex d'un rein normal (Fig. 2 a) et d'un
rein provenant d'un animal en surcharge salée isotonique
(Fig. 2b). Dans une condition comme dans l'autre, il n'y a
pas de radioactivitó dans la médullaire externe.
La Fig. 3 a démontre que lorsqu'un rein est prélevé 20
secondes aprés l'injection de 85krypton dans des conditions
normales, la radioactivité est distribuée de facon uniforme
dans le cortex externe et juxtamédullaire et dans la partie
superficielle de Ia médullaire externe. Par contre, dans le
rein experimental préleve au même temps (Fig. 3b) la
radioactivité maximale se retrouve au niveau du cortex
juxtamédullaire, la vitesse de disparition du krypton ayant
été plus rapide au niveau du cortex superficiel. La radio-
activité se retrouve maintenant plus profondément au
niveau de la médullaire externe.
Une minute aprés l'injection de krypton dans l'artére
rénale, les radioautographies de reins normaux présentent
ordinairement peu de radioactivité au niveau du cortex
ainsi qu'iI est démontré sur Ia radioautographie de la
Fig. 4 a. La radioactivité est alors concentrée au niveau de
la médullaire externe. Sous surcharge salée, (Fig. 4b) nous
notons qu'à ce moment la radioactivité est concentrée de
facon maximale au niveau du cortex juxtamédullaire alors
que le cortex externe est débarrassé d'une grande partie de
sa radioactivité. Nous retrouvons la radioactivité au niveau
de la médullaire externe et également dans la médullaire
interne.
Deux minutes aprés l'injection de krypton, la radio-
activité est normalement distribuée (Fig. 5 a) au niveau de
la médullaire externe et de la partie supérieure de la
médullaire interne. Sous surcharge salée (Fig. 5 b) une bonne
partie de Ia radioactivité a disparu des parties les plus
superficielles de la médullaire externe et ce qui persiste de
radioactivité dans le rein est distribuée de facon sensible-
ment uniforme entre les parties profondes de la médullaire
externe et la médullaire interne.
Sur les radioautographies de reins normaux prélevés
5 minutes aprés l'injection de krypton (Fig. 6a), la con-
centration maximale de radioactivité se retrouve au niveau
de Ia médullaire interne et des parties profondes de la
médullaire externe, les parties les plus superficielles de la
Fig. 4. Radioautographies di' reins prélevés 60 secondes
aprês injection di' 85Kr dans Iartère rena/c. Dans un rein
témoin (a), La radioactivité est concentréc au niveau de Ia
méduHaire externe. ('Nez t'animal surcharge (b), Ta radio-
activité est encore prCsente dans le cortex juxtamédullaire,
se retrouve dans Ia médutlaire externc et atteint déjà Ia
médullaire interne. La tranche de tissu correspond a Ia
radioautographie du rein experimental, reindroitdu chien
No 7 sur Ic tableau I. La radioautographie 4b a Cté
surexposée pour faire ressortir Ic contraste entre Ic cortex
superficiel et le cortex juxtamédullaire. ce qui explique Ia
teinte grisatre du cortex superliciel.
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médullaire externe contenant beaucoup moms de radio-
activité. Par comparaison, lors de la surcharge salée
(Fig. 6 b) la radioactivité se retrouve presqu'exclusivement
au niveau de Ia médullaire interne et évidemment de la
graisse périrénale et périhilaire.
Dix minutes aprés l'injection de krypton, alors que la
radioactivité normalement se retrouve au niveau de la
médullaire interne et de la papille (Fig. 7 a), dans les reins
expérimentaux nous ne retrouvons Ia radioactivité qu'au
niveau de la graisse (Fig. 7 b).
Discussion
Dans l'ensemble, nos résultats de clearances ne different
pas de ceux rapportds dans la littérature [6, 7, 15]. Au cours
de ces experiences, la surcharge salée aiguë a provoqué une
augmentation significative du debit urinaire, de la CPAH,
de la Cereat et de la fraction excrétée du sodium filtré de
même qu'une diminution significative de l'extraction du
PAH sans changement de la pression artérielle.
L'augmentation de la CPAH sans changement de la pres-
sion artérielle signe une diminution de la résistance vas-
culaire rénale. La vasodilatation qui en résulte est objectivée
par les moules au silastic (Fig. 1 b). Cette vasodilatation
est généralisée a tout le rein, intéressant les couches super-
ficielle et juxtamédullaire du cortex, Ia mddullaire externe
et en certains endroits elle parait plus particuliérement
marquee au niveau des plexus joignant les vasa recta. Le
lit capillaire glomerulaire participe également a cette vaso-
dilatation, comme semble en témoigner l'aspect plus rem-
ph des floculi glomerulaires sur les moules au silastic
(Fig. 1 b). II est alors surprenant que, malgré cette vaso-
dilatation capillaire, le diamétre des floculi glomérulaires
n'ait pas change de façon significative. Une dilatation des
anses capillaires déjà perméables se serait probablement
traduite par un accroissement du diamétre des flocuhi gb-
mérulaires puisque, pour une augmentation donnée du
diamétre d'un vaisseau, la surface de section, donc he
volume, s'accroit d'autant plus que le diamétre initial est
plus grand. L'ouverture de nouvelles anses capillaires dans
les espaces virtuels intercapillaires, tout en rendant compte
_______
Fig. 5. Radioautograpl:ies c/c reins prélerés 120 secondes
II
aprês injection de 85Kr dans lartere rénale. Chez Ic chien
normal (a;. Ia radioactivké est présente dans Ia médullaire
externe et les couches superFicielles de Ia médullaire in-
terne. Chez l'animal surcharge (b), Ic cortex juxtamé-
dullaire s'est maintenant vidé et Ia radjoactivité est con-
centrée dans les couches profondes de a médullaire cx-
terne et de Ia médullaire interne. La tranche de tissu
correspond a Ia radioautographie de droite. rein gauche
du chien No 8 sur Ic tableau I.
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a
de l'augmentation du volume capillaire glomérulaire
expliquerait mieux l'absence de changement décelable du
diamétre des floculi glomérulaires. Barger [30] a d'ailleurs
démontré récemment par des injections de silastic, la
variabilité du nombre des anses capillaires perméables au
niveau du glomérule et suggéré que ceci pouvait être un
facteur contrOlant la filtration glomérulaire en modifiant
Ia surface de filtration.
Sous l'effet de Ia surcharge, Ia diminution du rapport du
nombre de globules rouges des glomérules superficiels
comparativement a celui des glomérules juxtamédullaires
d'une même region, traduit une augmentation relative du
volume capillaire glomérulaire juxtamédullaire a moms
d'un changement local de l'hématocrite. Selon Pappen-
heimer et Kinter [31], par suite d'un phénomène de <<skimm-
ing>> au niveau des artéres interlobulaires, l'hématocrite
du cortex externe et celui du cortex interne seraient respec-
tivement supérieur et inférieur a celui du sang périphérique.
Comme Ia surcharge saline entraIne une augmentation du
nombre de globules rouges dans les glomérules juxtamé-
dullaires par rapport aux glomérules superficiels, nous
b
pouvons exciure le <<skimming>> comme facteur responsable
de cette nouvelle repartition des globules aux deux popu-
lations de néphrons.
La vitesse du flux sanguin a change sous l'effet de Ia
surcharge. Au niveau du cortex, il semble se delimiter deux
zones bien distinctes: d'une part, une zone corticale externe,
superficielle oà Ia vitesse du flux sanguin a considerable-
ment augmenté, d'autre part une zone corticale profonde,
juxtamédullaire oü Ia vitesse du flux sanguin a diminué.
En effet, les radioautographies comparatives de reins
témoins et de reins expérimentaux prélevés 20 secondes
aprés l'injection de 85Kr démontrent que la partie super-
ficielle du cortex du rein experimental s'est vidé de toute
radioactivitó alors que la radioactivité disparait plus lente-
ment du cortex externe du rein témoin. Par contre, le
cortex juxtamédullaire du rein experimental ne se lave de sa
radioactivité que 2 minutes aprés I'injection de 85Kr, alors
que dans le rein témoin cette zone n'est déjà plus radio-
active 1 minute aprés l'injection de 85Kr. Au niveau de la
médullaire externe et interne, la vitesse de disparition du
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Fig. 6. Radioautographies de reins prélevés 5 minutes après injection de 85Kr dans l'artére rénale. Chez le chien normal (a), Ia radio-
activité a disparu des parties superficielles de Ia médullaire externe et se retrouve uniquement dans les couches profondes et dans Ia
médullaire interne. Chez l'animal surcharge (b), le 85Kr ne se retrouve qu'au niveau de Ia médullaire interne et de Ia graisse périrénale
et peripyelique: Ia radioautographie provient du rein gauche du chien No 2 sur le tableau I.
a b
Fig. 7. Radioautographies de reins prélevés 10 minutes après injection de 85Kr dans l'artère rénale. Chez le chien normal (a), la radio-
activité se retrouve dans la médullaire interne et Ia papille. Chez un animal surcharge (b), le 85Kr est present seulement au niveau de
Ia graisse péripyélique et périrenale: le rein droit du chien No 1 a été utilisé pour la radioautographie.
cette region, le debit urinaire élevé sous surcharge saline
contribue grandement a l'élution de Ia radioactivité des
tissus. Cependant, nous n'échappons pas a la conclusion
que le flux médullaire s'est réellement accéléré. En effet
Birtch et al [12] avec le furosémide et l'acide éthacrynique,
deux puissants diurétiques, a obtenu une diminution du flux
médullaire. L'augmentation du debit urinaire n'est donc
pas le seul facteur a incriminer dans l'accélération du lavage
de Ia radioactivité dans Ia médullaire, puisque les mêmes
changements hémodynamiques auraient dü être observes
avec les diuretiques, et avec Ia surcharge salée. D'ailleurs
Jamison and Lacy [21] a pu constater de visu, lors d'ex-
périences de microponction chez le rat, cette acceleration
du flux médullaire lors de la surcharge salée aiguë.
Nous pouvons ainsi entrevoir le tableau complexe des
changements hémodynamiques induits par la surcharge
salée. Le cortex externe associe un temps de transit accéléré
a une vasodilatation régionale. Cette combinaison signe
une augmentation absolue du flux sanguin total au niveau
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travaux de Jones et Herd [14] et de Munck, de Bono et
Mills [15] qui ont trouvé des résultats comparables lors de
la surcharge salée. La médullaire également, associe un
temps de transit accéléré a une vasodilatation régionale et
présente cue aussi un flux sanguin total augmenté. Dans
Ic cortex juxtamédullaire, la vitesse du flux sanguin a
diminué dans les capillaires péritubulaires, comme 1'
avaient déjà suggéré Jones et Herd [14]. Par ailleurs, on y
retrouve une vasodilatation importante aussi bien au
niveau des plexus péritubulaires que des capillaires glomé-
rulaires. Comme les méthodes utilisées dans ces experiences
ne se prétent pas a des evaluations quantitatives du volume
intravasculaire, 11 n'est pas possible d'apprécier en valeur
absolue Ia combinaison de Ia vasodilatation et du flux
ralenti dans cette region. Par contre, avec Ia baisse de
résistance vasculaire induite par la vasodilatation, ce lit
capillaire n'offre pas plus de résistance au flux sanguin post
glomérulaire que les vasa recta et devrait donc avoir un
flux également augmenté. Ceci est tout a fait compatible
avec les etudes de Blantz et al [17], Munck et al [15] qui
ont retrouvé dans ces conditions chez le chien une aug-
mentation du flux sanguin cortical juxtamédullaire total.
Le ralentissement du flux sanguin retrouvé dans ces ex-
périences serait alors secondaire a une vasodilatation ex-
cessive du lit capillaire regional.
L'augmentation du flux médullaire va de pair avec la
baisse de l'extraction du PAH qui, selon Reubi [32] Pil-
kington et al [33], traduirait une augmentation du flux non
cortical. Certains auteurs [34] ont suggéré également que
l'accélération du flux cortical diminuerait le temps de
contact du PAH avec les sites sécréteurs du tubule proximal,
diminuant a elle seule, l'extraction du PAH.
Ii est intéressant d'évaluer le mécanisme de Ia natriurése
a la lumiére des changements hémodynamiques que nous
avons décrits. L'augmentation du flux sanguin renal pro-
duite par nombre de substances vasodilatatrices [3 5—43]
est ordinairement accompagnée d'une natriurése impor-
tante. Barley et Friedler [6, 7] ont suggéré que la vasodila-
tation produite par Ia surcharge saline entrainait des modi-
fications de Ia pression hydrostatique et oncotique des
capillaires péritubulaires qui diminueraient la reabsorption
proximale du sodium. De nombreux travaux sont venus
corroborer cette hypothése soulignant l'importance des
facteurs physiques péritubulaires sur la reabsorption
proximale du sodium. La natriurése induite par la surcharge
salée aiguë pourrait étre ainsi reliée principalement a Ia
vasodilatation rénale elle-méme maximale au niveau des
plexus péritubulaires de néphrons juxtamédullaires dont la
reabsorption de Na est élevée. Cette hypothése a d'ailleurs
récemment été émise chez le rat par Baines [44] qui a
suggéré que l'engorgement de l'interstitium et des vaisseaux
péritubulaires plus marqué au niveau du cortex interne
pouvait diminuer la reabsorption de l'eau, du sodium et
du glucose dans cette region, en comprimant les tubules
proximaux juxtamédullaires.
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